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Resumen
El tendón largo del bíceps braquial es considerado el pilar de contención del complejo articular del hombro. Su
correcta biomecánica dependerá, además de sí mismo, de las estructuras con las que se relaciona, en especial
con el tendón del subescapular y la corredera bicipital. El sobreuso de estas estructuras, aún sin sintomatología,
desencadenará compensaciones morfológicas y morfométricas en el tendón largo del bíceps braquial e
inestabilidad articular. Un sobreuso del subescapular se encuentra relacionado con: (1). Una mayor angulación
interna del tendón largo del bíceps, (2). Una mayor angulación, menor profundidad y mayor anchura de la
corredera bicipital. Esto supone que el 35% de las luxaciones del tendón largo del bíceps se encuentren
relacionadas con rotura del tendón del subescapular.
Palabras clave: morfología - tendinopatía - hombro - ecografía.
Abstract
The long head of  biceps brachii is considered the pillar of containment of the complex to articulate of the
shoulder. Its correct biomechanics will depend, in addition to itself, the structures to which it is related, in special
with the tendon of subscapular and the bicipital sulcus. The overuse of these structures, still without
sintomatology, will trigger morphologic and morphometric compensations in the long head of the biceps brachii
and instability to articulate. An overuse of subscapular is related to: 1. A greater internal angulation of the long
head of the biceps; 2. A greater angulation, minor depth and greater width of the bicipital sulcus. This supposes
that the 35% of the luxations of the long head of the biceps are related to breakage of the tendon of subscapular.
Key-words: morphology - tendon injuries - shoulder - ultrasonography.
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Introducción
Recuerdo anatómico del complejo articular del
hombro. 
La cabeza del húmero, redondeada y lisa, representa
aproximadamente el tercio de una esfera cuyo radio es
de 25-30 mm. Mide por término medio 48,5 mm en
sentido vertical y 45 mm en sentido anteoposterior,
siendo un poco más alta que ancha. Su radio de
curvatura es un poco más grande en el plano vertical, 25
mm, que en el plano horizontal, 22 mm. Con el sujeto
de pie y con el brazo pendiente a lo largo del cuerpo, la
cabeza humeral mira oblicuamente hacia arriba, adentro
y atrás. Su eje forma con el cuerpo del húmero un
ángulo muy obtuso de 130-150º. Entre el troquín y el
troquíter existe un canal de dirección vertical, destinado
a alojar el tendón de la porción larga del bíceps, por lo
cual ha recibido el nombre de corredera bicipital. Este
canal se prolonga en una extensión de 60-80 mm sobre
la cara interna del húmero y está perfectamente limitado
por dos bordes o labios, destinados a inserciones
musculares. El labio interno desciende del troquín,
mientras que el externo desciende del troquíter. La
distancia existente desde la parte más proximal de la
corredera bicipital al ecuador de la cabeza humeral es
de 6-10,5 mm [Figura 1]. En su porción más proximal,
el labio interno de la corredera bicipital, presenta una
angulación de 40º [Figura 2], tomando como punto de
referencia una línea horizontal que une el troquíter con
el troquín. La profundidad es de 4,6 mm y su anchura
de 11 mm (2, 25, 37, 45, 55, 59, 65, 87, 110, 111, 125,
127, 130, 131).
La cápsula articular escápulo-humeral en su porción
proximal traspasa un poco los límites del rodete
glenoideo [Figura 3], otorgándole espacio a la
inserción del tendón de la porción larga del bíceps
braquial, mientras que en su porción distal se inserta a
5-8 mm por debajo del troquín y a 10-15 mm del
troquíter. Por la cara externa, la cápsula se fusiona
íntimamente con los tendones de los músculos:
subescapular (a través del ojal de Weitbrecht),
supraespinoso, infraespinoso y redondo menor,
actuando de este modo la cápsula como un estabilizador
de tensiones de los músculos implicados. Cuando se
examina atentamente la cápsula articular del hombro,
en su porción ventral, se distinguen tres cintas fibrosas,
muy gruesas y muy resistentes denominadas ligamentos
glenohumerales (superior, medio e inferior), los cuales
se encuentran separados entre sí por porciones mucho
más delgadas. El ligamento glenohumeral superior,
cerca de su inserción externa, va unido al ligamento
coracohumeral por un conjunto de fascículos
transversales o más o menos oblicuos, que van de una
tuberosidad a la otra y pasan a manera de puente por
encima de la corredera bicipital, el ligamento humeral
transverso de Gordon Brodie. De esto resulta la
formación en este punto de una especie de túnel, mitad
óseo, mitad fibroso, en el cual se introduce la porción
larga del bíceps, para penetrar en la articulación y
Figura 1. Visión anterior del tercio proximal del húmero: a. Distancia desde el extremo
superior de la corredera bicipital al ecuador de la cabeza del húmero, 6-10,5 mm; b. Longitud
de la corredera bicipital, 6-8 cm; c. Ángulo cérvico-diafisario del húmero, 130º-135º; CB.
Corredera bicipital; CbH. Cabeza humeral; Ter. Troquíte; Tin. Troquín. Dibujo de Jacinto J.
Martínez Payá.
Figura 2. Visión superior del tercio proximal del húmero: 1. Anchura de la corredera bicipital,
11 mm; 2. Profundidad de la corredera bicipital, 4,6 mm; 3. Angulación interna de la corredera
bicipital, 40º; CB. Corredera bicipital; Tin. Troquín; Ter. Troquíter. Dibujo de Jacinto J. Martínez
Payá.
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alcanzar su punto de inserción [Figura 4] (21, 33, 65,
87, 111, 125).
La membrana sinovial del hombro envía fuera de la
articulación, a través de los orificios de la cápsula cierto
número de prolongaciones, de las cuales dos son
constantes. La primera pasa por el ojal de Weitbrecht y,
dirigiéndose hacia dentro, se extiende, por debajo del
subescapular, entre el músculo y el hueso dando lugar a
la bolsa serosa del subescapular. La segunda acompaña
al tendón de la porción larga del bíceps a lo largo de la
corredera bicipital, formándole una vaina cilíndrica,
que desciende hasta la inserción humeral de los
músculos pectoral mayor y dorsal ancho [Figura 5] (65,
87, 111, 125).
Las relaciones de la sinovial con el tendón de la
porción larga del bíceps son muy variables [Figura 6]:
unas veces la membrana sinovial, a manera de vaina,
cubre completamente el tendón, el cual, en este caso, se
halla enteramente libre dentro de la cavidad articular;
otras veces se limita a aplicarlo contra la cápsula. Entre
estas dos posiciones extremas se encuentra otra
intermedia, en la cual el tendón rodeado casi totalmente
por la sinovial, se encuentra adherido a la cápsula
fibrosa por un corto repliegue de esta última,
denominado mesotendón (65, 87, 111, 125).
Es posible encontrarnos variantes anatómicas de la
normalidad del músculo bíceps braquial, como por
ejemplo: la ausencia de su tendón largo; la inserción de
éste en la corredera bicipital [Figura 7], en el troquíter,
en el troquín, en la cápsula, en el tendón de inserción
del pectoral mayor o bien extracapsularmente (lo que
Figura 3. Visión externa de la escápula. La cavidad glenoidea. Dibujo de Tamara Alba
González-Fanjul.
Figura 4. Disposición de los ligamentos geno-humerales: 1. Ligamento gleno-humeral superior,
con su doble inserción en el troquíter y en el troquín; 2. Ligamento gleno-humeral medio; 3.
Ligamento gleno-humeral inferior; 4. Ligamento coraco-humeral; 5. Ligamento humeral
transverso de Gordon Brodie; 6. Ligamento coracoacromial. El asterisco señala el tendón largo del
bíceps. Dibujo de Jacinto J. Martínez Payá.
Figura 5. Visión anterior de la cápsula articular glenohumeral, en la que se aprecia como una
de sus extensiones sinoviales da lugar a la vaina del tendón largo del bíceps. Dibujo de Jacinto
J. Martínez Payá.
Figura 6. Posiciones diversas del tendón de la porción larga del bíceps con relación a la
sinovial: A. Tendón aplicado contra la cápsula fibrosa por la sinovial articular; B. Tendón
adherido a la cápsula fibrosa por un mesotendón; C. Tendón redondo de una vaina serosa y
enteramente libre dentro de la cavidad articular. Dibujo de Jacinto J. Martínez Payá.
implica la difícil visualización mediante artroscopia y
su relación con patología del manguito de los
rotadores); o incluso la existencia de más de dos
cabezas como ocurre en el 8% de los chinos, el 10% de
los europeos, el 12% de los africanos o el 18% de los
japoneses, en las que esta tercera, cuarta o quinta cabeza
adquiere inserciones diversas (18, 20, 52, 58, 66, 72-74,
81, 84, 92, 103, 109, 114, 115, 123, 129, 133).
La porción larga del bíceps desempeña un papel
trascendental en la fisiología y la patología del hombro.
Su papel principal es el de deprimir y garantizar la
estabilidad de la cabeza humeral. Con la edad, debido a
la biomecánica de este tendón, en los diferentes grados
de movimiento del hombro, en especial los de rotación,
sobreviene la degeneración de las fibras colágenas, por
lo que acaba rompiéndose en su porción intraarticular a
la entrada de la corredera bicipital, con un esfuerzo
incluso mínimo, produciendo un cuadro clínico
característico de las periartritis escápulo-humeral (19,
39, 41, 54, 62, 63, 79, 87, 91, 104, 105, 107, 111, 117,
120, 125).
Métodos de estudio del tendón largo del bíceps
braquial. 
El desarrollo progresivo de las técnicas de
diagnóstico por la imagen han promovido un mayor
conocimiento, cuantitativa y cualitativamente hablando,
de la morfología y morfometría de la anatomía humana,
entre ella, del aparato locomotor. Y especialmente, la
ecografía, que a diferencia de otras técnicas nos permite
llevar a cabo estudios in vivo y de forma dinámica,
ofreciéndonos el mecanismo de una anatomía funcional
y lo que es más importante, sin riesgo de irradiación
para el sujeto (25, 36, 40, 44, 57, 85, 128, 134).
Por otro lado, hemos seleccionado para nuestro
estudio el tendón largo del bíceps braquial [Figuras 8 y
9], y las estructuras con las que se relaciona, pues es
considerado como el cimiento base de la fisiología
articular normal y patológica del hombro. 
Figura 7. Variante anatómica del tendón largo del bíceps braquial. La flecha indica su
inserción en la corredera bicipital. Dibujo de Jacinto J. Martínez Payá.
Figura 8. A. Exploración transversal del tendón largo del bíceps a su paso por el tercio
proximal de la corredera bicipital; B. Lectura ecográfica: a. Cápsula articular y ligamento
transverso humeral; CB. Corredera bicipital; D. deltoides; PM. Pectoral mayor; TCS. Tejido
celular subcutáneo; Ter. Troquíter; TIF. Tendón del infraespinoso; Tin. Troquín; TLB. Tendón
largo del bíceps braquial; TSB. Tendón del subescapular.
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Objetivos
Conocer la biomecánica, la morfología y la
morfometría, normal y patológica, del tendón largo del
bíceps braquial y de las estructuras con las que se
relaciona, mejorando así el conocimiento del hombro,
imprescindible para un correcto diagnóstico
fisioterápico, entendiéndolo como un complejo articular
multidependiente. 
Evidenciar que la ecografía es la técnica de elección
en el estudio del sistema músculo-esquelético, como
prueba, no sólo complementaria a un diagnóstico, sino
también de evaluación preventiva y terapéutica.
Material y método
Hemos llevado a cabo una revisión bibliográfica,
empleando como fuentes de información las bases de
datos: 1. IME (Índice Médico Español); 2. Medline (a
través de Pubmed); 3. Heracles; 4. Sportdiscus; 5.
PEDro. También han sido consultadas diferentes
revistas electrónicas, libros, monografías y artículos
pendientes de publicación.
Las búsquedas fueron obtenidas a través de los
descriptores: “dissection”, “radiology”, “magnetic
resonance imaging”, “ultrasonography”, “shoulder”,
“tendons”, “tendinitis”, “tendon injuries” y
“morphology” debidamente truncados. 
Resultados
Histopatología del tendón largo del bíceps braquial.
Las tendinopatías conllevan una afectación intra o
extratendinosa y pueden ser clasificadas en dos grupos
fundamentales según el mecanismo de lesión (5, 16, 28,
38, 42, 46, 47, 68, 82, 90).
- Las tendinopatías agudas del tendón, como la rotura
[Figura 10 y 11], que son de naturaleza traumática.
Éstas en su periodo de reparación evidencian células
inflamatorias que desaparecen alrededor de la tercera
semana.
Figura 9. A. Exploración longitudinal del tendón largo del bíceps a su paso por la corredera
bicipital; B. Lectura ecográfica: c. Cápsula articular y refuerzo ligamentoso; CB. Corredera
bicipital; D. Deltoides; LS. Líquido sinovial; P. Piel; TCS. Tejido celular subcutáneo; TLB. Tendón
largo del bíceps braquial. La flecha violeta indica la vaina sinovial que envuelve al tendón
largo del bíceps braquial.
Figura 10. Rotura del tendón largo del bíceps braquial (corte longitudinal) con presencia del
hematoma fruto de la misma.
Figura 11. Rotura del tendón largo del bíceps braquial (corte transversal) con ausencia del
mismo por entre la corredera bicipital.
- Las tendinopatías por sobreuso, crónicas, como
resultado de movimientos repetitivos y acumulativos,
entre los que se encuentran los desarrollados por el
deporte y el mundo laboral, causando disrupción y
rotura de la estructura interna del tendón, finalizando
en un proceso degenerativo que actualmente se cree
que es más conveniente que reciba el nombre de
tendinosis [Figura 12] y no de tendinitis. En algunos
casos pueden verse agravadas con procesos
calcificantes [Figura 13] (50, 51).
Las últimas investigaciones llevadas a cabo en
animales han demostrado que las muestras de tendón
obtenidas de áreas de sobreuso crónico no contenían gran
número de macrófagos, linfocitos y neutrófilos, como
sería de esperar en un proceso inflamatorio. De todos
modos no se descarta la posibilidad de un breve periodo
de verdadera tendinitis hasta que los estudios no sean
extrapolados a humanos (5, 16, 26, 34, 68, 82, 88, 90).
En la paratendinitis aguda, como fruto, por ejemplo,
de la fricción del tendón sobre un saliente óseo, se ha
descrito la existencia de células inflamatorias,
presentando dos posibilidades de afectación:
- Tenosinovitis, con lesión de la capa única de tejido
sinovial que cubre al tendón.
- Tenovaginitis, con afectación de la vaina sinovial de
doble capa que recubre al tendón.
Una vez instaurada la paratendinitis, tras unos días, el
exudado fibrinoso llena la vaina del tendón causando
crepitación En la paratendinitis crónica, el tejido
peritendinoso se engrosa estableciéndose adherencias
con aumento del número de fibroblastos y de vasos
sanguíneos además de un infiltrado linfocitario
perivascular (68).
En el tendón largo del bíceps braquial la patología
más frecuente es la tenovaginitis [Figuras 14 y 15] con
motivo de una afectación primaria de la vaina que
recubre al tendón o, como hemos podido valorar en la
introducción, por la influencia de desequilibrios
musculares y ligamentosos del complejo articular del
hombro. Pese a no existir en estos casos una afectación
intratendinosa, la propia inflamación paratendinosa,
con el tiempo, obtruirá al meso, a través del cual penetra
la vascularización al tendón, afectando a la estructura
interna del tendón.
Figura 12. Exploración longitudinal del tendón rotuliano en la que se aprecia una tendinosis
en su origen.
Figura 13. Exploración longitudinal del tendón largo del bíceps braquial en la que se aprecia
una calcificación a su paso por el tercio más proximal de la corredera bicipital.
Figura 14. Exploración transversal del tendón largo del bíceps braquial. Se observa
tenovaginitis con desestructuración interna del tendón.
Figura 15. Exploración longitudinal del tendón largo del bíceps braquial mediante la técnica
Doppler Color Energía. Se observa tenovaginitis con desestructuración interna del tendón.
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Por este motivo se precisa de un conocimiento
exhaustivo de la anatomía normal y patológica del
complejo articular del hombro, en el que la ecografía,
gracias a su inocuidad, rapidez y reducido coste, se
convierte en la técnica de imagen de elección como
prueba complementaria.
Ante un caso de tenovaginitis del tendón largo del
bíceps no sólo nos centraremos en reducir ese proceso
inflamatorio sino actuar ante la causa que la ha
ocasionado. Para ello debemos comprender el hombro
como una estructura multidependiente.
El ángulo interno de la corredera bicipital, pues este
dato muestra el grado de tensión al que se encuentra
expuesto el tendón largo del bíceps por su influencia
con el tendón del subescapular. Así, Nakagawa
mediante disección, observa que las lesiones del
manguito de los rotadores (en especial el subescapular)
se relacionan con afectación histológica del tendón
largo del bíceps y con un desgaste y rotura de la pared
interna de la corredera bicipital (91).
Por otro lado, Vettivel y Ueberham, analizan en
piezas óseas la morfometría y morfología de la porción
proximal del húmero, relacionándolas con el tendón de
la porción larga del bíceps (130, 131, 127).
Farin, mediante ecografía, considera el tendón largo
del bíceps braquial como el pilar central de la
estabilidad del hombro, estableciendo relaciones entre
las lesiones del manguito de los rotadores (en especial
en especial el subescapular) y el tendón largo del bíceps
(45).
Walch comprobó que, en un 35% de los casos la
luxación del tendón largo del bíceps [Figura 16] se
encontraba relacionada con una rotura del tendón del
subescapular, mientras que, sólo en dos de los casos el
tendón del subescapular se encontraba intacto (132).
Pfahler, comprueba, mediante ecografía, que el dolor
anterior del hombro, en el 77,7% de los casos, se
relaciona con tenovaginitis y procesos degenerativos
del tendón largo del bíceps. En otro sentido, mediante
rayos X, observa que, el 43,6% de aquellos que
presentaban signos ecográficos de lesión, se relacionan
con alteraciones de la angulación, la profundidad y la
anchura de la corredera bicipital (104).
El tendón largo del bíceps presenta una forma ovalada
en su tercio proximal, por lo que será conveniente
analizar su área y grado de inclinación del mismo hacia
el labio interno de la corredera bicipital. Esto es debido
a que muchas de las tendinopatías de este tendón se
relacionan con un incremento del área y una
disminución del ángulo del mismo, con respecto al
labio interno de la corredera bicipital.
Teniendo en cuenta las relaciones de la sinovial con el
tendón largo del bíceps y la cápsula articular y ésta con
el ligamento transverso humeral de Gordon Brodie, el
estudio de este último será imprescindible.
Slatis demostró mediante disección que el
responsable de mantener al tendón largo del bíceps en
la corredera bicipital era el ligamento coracohumeral,
haciendo especial hincapié, en que el movimiento
anormal del tendón por entre la corredera bicipital
supondría signos evidentes de hombro doloroso (119).
Steiner demuestra, mediante un estudio histológico,
que el ligamento transverso humeral son extensiones
colágenas de la inserción común de la cápsula articular
y el tendón del subescapular en el troquín (122).
Histopatología de la tendinosis.
En el tendón largo del bíceps braquial, pese a no ser
la afectación más frecuente y apareciendo, en la gran
mayoría de ocasiones, secundaria a una tenovaginitis,
ésta es localizada con mayor prevalencia en el tercio
más proximal del mismo, por ser la zona con mayor
número de exigencias biomecánicas. Afecta
fundamentalmente a sujetos comprendidos en un rango
de edad entre 30-60 años (1, 24, 40, 44, 52, 63, 66, 104,
105, 108, 126).
Al igual que en el resto de tendones, ecográficamente,
se muestra con engrosamiento y presencia de áreas
hipoecoicas con desestructuración interna del mismo.
En muchas ocasiones, estas áreas son de difícil
apreciación y por lo tanto de medida (15, 27, 64).
Los hallazgos histopatológicos tienen lugar en las
Figura 16. Luxación del tendón largo del bíceps braquial tras rotura del tendón del
subescapular.
fibras de colágeno, entre los fibrocitos y también dentro
de la sustancia fundamental, encontrándonos (9-11, 16,
17, 32, 68, 71, 75-78, 86, 89, 93, 95-102, 106, 124):
- Hiperceluridad con aumento del número de
fibroblastos.
- Disminuye el número de fibras de colágeno siendo
más delgadas y frágiles y con mucha separación entre
sí.
- Las fibras de colágeno sufren microroturas
rodeándose de eritrocitos, fibrina y depósitos de
fibroactina.
- Las fibras de colágeno se desestructuran, con pérdida
de continuidad.
- Como producto de la reparación, incrementa el
número de fibras de colágeno tipo II y III con menor
capacidad de carga elástica que las de tipo I.
- Incrementa el diámetro de los tendones con motivo del
aumento del número de proteoglicanos y
glucosaminoglicanos.
- La vascularidad está aumentada con presencia de una
hiperplasia vascular con neovascularización siendo
los vasos anormales (doble membrana basal,
disposición anárquica, trombosis de la luz, etc.)
[Figura 17].
- Se produce una degeneración mucoide.
- Existencia de necrosis y depósitos de calcio o cristales
de hidroxiapatita.
- Ausencia de células inflamatorias, a menudo descritas
en los primeros días en la sinovial o en sus estructuras
peritendinosas.
El sobreuso crónico lleva consigo microroturas en las
fibras de colágeno cuya respuesta es el aumento del
número de fibroblastos, los cuales comienzan a formar
colágeno (probablemente de tipo III) y matriz
extracelular rica en proteoglicanos con atrapamiento de
agua. Algunos de estos fibroblastos vuelven a su estado
primitivo de célula mesenquimal pudiendo evolucionar
de forma muy diferente según el lugar y el estímulo al
cual se le someta, formando: condroblastos,
osteoblastos o células formadoras de endotelio vascular
(67, 69, 70).
Existe controversia de si es la ruptura de las fibras de
colágeno la que lleva consigo la tendinosis o viceversa
(16).
La hiperplasia vascular con vasos histológicamente
anormales presenta un sistema vascular poco efectivo.
Por el contrario, el incremento de la vascularización
tendinosa provocado extrínsecamente podría actuar
como fuente de nutrición para los fibroblastos
extremadamente activos, favoreciendo la formación de
células nuevas [Figura 17] (67, 69, 70).
La pregunta que debemos hacernos es: ¿cuáles son
los mecanismos no inflamatorios que pueden producir
dolor en la tendinosis? Los datos científicos nos
sugieren que aunque pudiera existir un periodo
inflamatorio de unos pocos días de duración, los
síntomas que están presentes más de una semana deben
tener su origen en un mecanismo no inflamatorio:
- Modelo mecánico de dolor. Atribuye el dolor a dos
condiciones, por una parte a una lesión de las fibras
de colágeno y por otra los que asocian el dolor a un
“impingement tisular” (p.ej. el que genera el pico de
la rótula sobre el tendón rotuliano durante el
mecanismo de flexión de rodilla) (7, 8, 43, 53, 83,
112).
Los que sostienen que el dolor es como consecuencia
de las lesiones de las fibras de colágeno se basan en
que las fibras de colágeno no son origen de dolor
cuando están intactas, pero sí cuando se rompen.
Existen numerosas situaciones que el tendón no está
completamente intacto y sin embargo no hay dolor.
Una variante del modelo mecánico sostiene que no es
la rotura del colágeno la que provoca dolor, sino que
es el colágeno intacto persistente y contiguo al
lesionado el origen del dolor al estar sometido a una
carga mayor como consecuencia de la lesión del
colágeno adyacente. Se cree que el dolor se produce
cuando la proporción de tejido de colágeno lesionado
alcanza un umbral crítico y el colágeno persistente se
ve sometido a un estrés que supera su capacidad
normal de carga. Sin embargo, los datos procedentes
de numerosos estudios que han utilizado técnicas de
imagen contradicen este modelo ya que pacientes con
dolor pueden presentar una IRM (imagen por
resonancia magnética) normal (112).
Figura 17. Exploración longitudinal del tendón de Aquiles. En él observamos un caso de
tendinosis con engrosamiento del tendón, desestructuración interna e hiperplasia vascular
observada mediante la técnica Doppler Color Energía.
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Por otra parte, la experiencia clínica proporciona
muchas excepciones a la teoría propuesta. Un
paciente puede tener una anomalía morfológica muy
pequeña, o no tenerla y presentar síntomas
significativos. Se ha demostrado en estudios
realizados, que un gran número de deportistas
asintomáticos presentaban regiones hipoecoicas en
los estudios ecográficos, incluso en individuos sin
antecedentes de lesión tendinosa. Estos hallazgos
demuestran que el dolor del tendón se debe a algo
más que a la pérdida de continuidad del colágeno (29-
31, 48, 69, 80).
Por otra parte, los estudios biomecánicos ponen de
manifiesto que el anclaje de las fibras superficiales es
más fuerte que el de las profundas. Así, es probable
que el fallo por un estrés de tensión afecte
preferentemente a las fibras profundas (112).
- Modelo bioquímico. Se presenta como una alternativa
muy atractiva respecto a los modelos anteriores.
Algunos autores afirman que la causa de dolor en la
tendinosis es una irritación química debida a una
anoxia regional y a la falta de células fagocíticas para
eliminar productos nocivos de la actividad celular. El
dolor podría estar causado por factores bioquímicos
que activan a los nociceptores peritendinosos. El
condroitín sulfato que se libera cuando se lesiona el
tendón puede estimular a estos nociceptores
peritendinosos desempeñando un papel activo en el
origen del dolor (22, 63, 77).
Con la técnica de microdiálisis se ha estudiado la
concentración de lactato en las tendinosis,
comparándolo con un grupo control
normofisiológico. Se observó un aumento de la
concentración de lactato en los pacientes con
tendinopatía, encontrándose en los datos diferencias
estadísticamente significativas. La concentración
elevada de lactato en los tendones patológicos indican
que existe condiciones anaeróbicas en el área de la
tendinosis, siendo una posible causa de dolor (3, 112).
- Modelo neural. El daño neural y la hiperinervación
han sido una de las teorías poco estudiadas en la
bibliografía científica a pesar de su atractivo interés
para explicar los posibles mecanismos
fisiopatológicos de dolor en las tendinosis. Este
crecimiento de fibras nerviosas podría formar parte
de un proceso de reparación tisular anómalo,
precedido por microtraumatismos repetitivos. Parece
ser que la producción de factor de crecimiento neural
y la consiguiente hiperinervación pueden estar
inducidos por la isquemia (112).
Como consecuencia de la destrucción de las fibras de
colágeno y aumento de volumen de la sustancia
mucoide, el entorno extracelular adquiere un patrón
de “parálisis homeostásica”. Los tenocitos para
responder a su demanda metabólica de oxígeno y
nutrientes utilizan el metabolismo glucolítico
anaeróbico y si no se resuelve este entorno tóxico la
célula inicia un camino hacia su muerte, apareciendo
en el estudio histopatológico la presencia de grandes
vacuolas lipídicas que terminan arrojando sustancias
citotóxicas al espacio extracelular (glutamato, lactato,
catabolitos), las cuales actúan como irritantes
bioquímicos del sistema neural aferente (3, 4, 6, 35,
94, 112, 121, 135).
Cuando existe una lesión en el tendón por
degeneración, las células dañadas junto con los vasos
sanguíneos, liberan sustancias químicas tóxicas que
impactan sobre las células vecinas intactas. Una de
estas sustancias es el aminoacido glutamato de carga
negativa, que produce un proceso altamente conocido
como excitotoxicidad. Cuando se produce esta
degeneración del tendón las células liberan grandes
cantidades de este neurotransmisor sobreexcitando a
las células vecinas y permitiendo la entrada de
grandes iones, provocando así procesos destructivos
(35, 112).
El glutamato juega un importante papel en la
transmisión excitadora sináptica, proceso mediante el
cual las neuronas se comunican unas con otras. Un
impulso eléctrico en una de estas células produce una
entrada de calcio con la subsiguiente liberación del
neurotransmisor. El neurotransmisor difunde a través
de la hendidura sináptica y se fija en los receptores de
la siguiente célula. Estos receptores son por si mismo
canales iónicos que se abren al ser fijado el
neurotransmisor, permitiendo el paso de iones de
Ca++ y Na+ por su centro. Este flujo de iones
produce la despolarización de la membrana
plasmática con generación de una corriente eléctrica
que se propaga hasta la siguiente célula. El glutamato
es uno de los principales neurotransmisores
excitadores del sistema nervioso y actúa a través de
receptores ionótropicos y metabotrópicos. La
activación de estos receptores es la responsable de la
transmisión sináptica excitatoria. Los receptores para
glutamato, especialmente los de la familia de NMDA
están implicados en desordenes citotóxicos. La
concentración de glutamato en la hendidura sináptica
depende de la cantidad de glutamato liberado, de la
velocidad a la que es liberado, y de la velocidad con
que es eliminado de la hendidura sináptica. La
acumulación sináptica de cantidades elevadas de
glutamato y su acción prolongada sobre los
receptores de glutamato postsinápticos podría deberse
a una degeneración tisular, o a la alteración de los
mecanismos de recaptación por fallo de las proteínas
transportadoras de glutamato. Los acontecimientos
degenerativos del tendón provocan una lisis celular
con la consiguiente liberación del glutamato
intracelular. El estrés oxidativo, puede ser causa de
lisis celular, induce la formación de radicales libres
que reducen la eficacia de los transportadores de
glutamato, por lo que se incrementan los niveles
extracelulares de glutamato. El receptor NMDA,
condiciona cambios estructurales en la célula y hace
que permanezca de forma prolongada activada (4, 6,
12, 14, 35, 112).
- Modelo integrador. Algunos autores se inclinan por un
modelo integrador del origen del dolor. Desde la
postura mecánica, se considera que el exceso de
estrés del tendón de forma cíclica, altera los patrones
vasculares produciendo isquemias focales repetitivas,
esto se traduce en una alteración de los mecanismos
de reparación del tendón. En actividades que
requieren ejercicios que bordean la franja
suprafisiológica de carga se produce una alteración de
la recuperación del metabolismo basal del tendón.
Las roturas cíclicas de las fibras de colágeno
favorecen la liberación al espacio intersticial de
sustancias citotóxicas que actuaran como irritantes
bioquímicos tanto neuronales como metabólicos,
favoreciendo el metabolismo glucolítico anaeróbico
de los tenocitos. Estos aminoácidos y proteinas libres,
liberados por las células en su fase final de necrosis,
alteran el ph intersticial, amplificando la liberación de
neurotransmisores de glutamato y la neuroplasticidad
de los receptores NMDAR1, siendo los mecanismos
neurológicos precursores del mantenimiento de la
desporalización de las fibras nerviosas nociceptivas.
La permanencia de la desporalización nociceptiva
favorece la disminución del umbral de excitación y la
aparición de alodinia mecánica. Este paradigma
integrador del modelo mecánico y neurobioquímico
permite una mejor compresión de la posible
etiopatogénesis del dolor en la tendinosis (112, 113).
Actuación preventiva de los procesos
degenerativos del tendón largo del bíceps braquial.
Dado que el tendón largo del bíceps presenta
dependencias con la corredera bicipital, el tendón del
subescapular, el ligamento transverso humeral de
Gordon Brodie, el ligamento coracohumeral y la
cápsula articular, a través de la ecografía, en sujetos de
riesgo (deportivo o laboral) y a través de estudios
morfológicos y morfométricos, podemos observar el
grado de relación y posible afectación del tendón largo
del bíceps y así actuar previa implantación de la
tendinopatía.
Discusión
Lo más relevante es intervenir antes de que la
tendinopatía del tendón largo del bíceps pueda
implantarse en aquellos sujetos que sean considerados
de riesgo (deportivo o laboral). 
Existen valores morfométricos de normalidad de las
estructuras que componen el complejo articular del
hombro: cabeza del húmero, cuello anatómico,
corredera bicipital (longitud, angulación interna,
anchura y profundidad), el tendón largo del bíceps (área
y morfología). Pero sin embargo otras no han sido
observadas en la bibliografía consultada y en nuestro
caso se encuentran en fase experimental como son: el
grosor del subescapular, próximo a su inserción en el
troquín; la angulación del tendón largo del bíceps; las
distancias máxima y mínima del tendón con respecto a
la cápsula; y por supuesto la ecogenicidad [Figura 18 a
21] del tendón a través de paquetes de análisis de
imagen, como prueba evidente de la existencia de un
proceso degenerativo (49).
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Figura 18. Pseudocoloración: análisis del área del tendón largo del bíceps braquial en un
corte transversal a la altura del tercio más proximal con respecto a la corredera bicipital. 
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Sin duda, la técnica de estudio de elección es la
ecografía, empleando para ello una sonda lineal de alta
frecuencia. Por otro lado, el corte será transversal a la
altura de la porción más proximal de la corredera
bicipital, con el sujeto en sedestación, el codo a 90º de
flexión, rotación neutra de hombro (equilibrando el
manguito de los rotadores) y el dorso de la mano
apoyado sobre su muslo.
Lo que hemos querido reflejar, a través de la muestra
de los diferentes estudios encontrados en la bibliografía,
es la íntima relación existente entre: 1) El tendón largo
del bíceps y la cápsula articular  2) La cápsula articular,
su refuerzo ligamentoso y la inserción del manguito
rotador. Permitiéndonos concebir el hombro como un
complejo articular multidependiente, en el que el buen
estado de todas y cada una de sus estructuras es
primordial para su correcta biomecánica.
Durante las actividades de la vida diaria la aducción y
la rotación interna del húmero prevalecen sobre la
abducción y la rotación externa. Si a esto le añadimos
las relaciones anteriormente expuestas, la morfometría
y morfología del tendón largo del bíceps y la corredera
bicipital se encuentran dependientes del grado de
función del músculo subescapular.
Lo más importante, en lo que coinciden las últimas
investigaciones, es la valoración preventiva que nos
ofrece la ecografía, resolviendo las tendinopatías del
tendón largo del bíceps y sus posteriores consecuencias,
previamente a la aparición de sintomatología (23, 56,
60).
Conclusiones
La morfología y morfometría del tendón largo del
bíceps depende de la correspondiente corredera
bicipital y el tendón del subescapular.
A mayor grosor del tendón del subescapular: (1)
mayor anchura y angulación interna de la corredera
bicipital, (2) menor profundidad de la corredera
bicipital, (3) menor ecogenicidad y mayor angulación
interna del tendón largo del bíceps, (4) incremento del
área del tendón largo del bíceps, (5) menor distancia del
tendón largo del bíceps con respecto al ligamento
transverso humeral y a la cápsula articular.
Estas reglas morfológicas y morfométricas,
conociendo la histopatología tendinosa, nos ofrecen la
posibilidad de actuar preventivamente en las
tendinopatías del tendón largo del bíceps.
La ecografía es la técnica de elección, junto con la
resonancia magnética, en el estudio del sistema
músculo-esquelético, tanto con una finalidad
diagnóstica como de valoración preventiva y
terapéutica.
Figura 20. Pseudocoloración: histograma lineal con el que obtenemos la ecogenicidad media
(97,958) y la desviación estándar (33.530) del área del tendón.
Figura 21. Pseudocoloración: plot de superficie. Muestra el campo de ecogenicidad del área
del tendón seleccionada.
Figura 19. Pseudocoloración: a través del modo FIRE mediante el paquete de análisis de
imagen Image J.
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